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Zwi„zek zmiennoci akcji serca
z czynnikami ryzyka chorób uk‡adu kr„¿enia
oraz zwapnieniem naczyæ wieæcowych
Badanie grupy chorych na cukrzycŒ typu 1
oraz grupy losowo wybranych osób  bez cukrzycy
The association of heart-rate variability with cardiovascular risk factors and coronary
artery calcification
A study in type 1 diabetic patients and the general population
STRESZCZENIE
WST˚P. Celem pracy jest zbadanie zale¿noci zmien-
noci rytmu serca, czynników ryzyka chorób uk‡adu
kr„¿enia oraz zwapnienia naczyæ wieæcowych u cho-
rych na cukrzycŒ typu 1 oraz u osób bez cukrzycy
i bez wywiadu w kierunku chorób uk‡adu kr„¿enia.
Zmniejszona zmiennoæ rytmu serca wi„¿e siŒ ze
zwiŒkszeniem ryzyka incydentów wieæcowych. Nie-
znany jest natomiast jej zwi„zek z mia¿d¿yc„ naczyæ
wieæcowych.
MATERIA£ I METODY. Analiza spektralna mocy zo-
sta‡a u¿yta w celu okrelenia zmiennoci rytmu ser-
ca i porównania grup 160 osób chorych na cukrzycŒ
typu 1 oraz 163 wybranych losowo doros‡ych bez
cukrzycy, w populacji ogólnej, w wieku 3055 lat.
Zwapnienie naczyæ wieæcowych oceniano metod„
tomografii komputerowej wi„zk„ elektronow„.
WYNIKI. Mniejsza zmiennoæ akcji serca wi„za‡a siŒ
z podobnymi czynnikami ryzyka w obu grupach, czyli
wy¿szym stŒ¿eniem hemoglobiny glikowanej (HbA1c),
triglicerydów, wy¿szym skurczowym cinieniem tŒt-
niczym wskanika masy cia‡a (BMI, body mass in-
dex) oraz poziomem wydalania albumin. Zmniejsze-
nie zmiennoci rytmu serca wi„za‡o siŒ w podob-
nym stopniu ze zwapnieniem naczyæ wieæcowych
u wszystkich osób (iloraz szans na tercyl dolnej gra-
nicy mocy ca‡kowitej = 1,5; p = 0,01). Zwi„zek by‡
zale¿ny od cinienia tŒtniczego oraz BMI (iloraz szans
po skorygowaniu = 1,3; p = 0,1)
WNIOSKI. Zmniejszona zmiennoæ akcji serca wspó‡-
wystŒpuje z innymi czynnikami ryzyka chorób uk‡a-
du kr„¿enia, szczególnie w zakresie czynników czŒ-
ciej spotykanych u osób z zespo‡em insulinoopor-
noci, oraz ze zwiŒkszonym zwapnieniem naczyæ
wieæcowych u m‡odych doros‡ych, u których nie
wystŒpuj„ objawy. Wp‡yw zmniejszenia zmienno-
ci rytmu serca na rozwój zaburzeæ w zakresie in-
nych czynników ryzyka lub na rozwój mia¿d¿ycy
poprzez inne czynniki ryzyka wymaga dalszych ba-
daæ. Odpowiedzi na pytanie, czy mniejsza zmien-
noæ rytmu serca prowadzi do rozwoju innych za-
burzeæ uznawanych za czynniki ryzyka lub te¿ czy
u‡atwia ich wp‡yw na rozwój mia¿d¿ycy, wymaga
dalszych badaæ.
S‡owa kluczowe: zmiennoæ rytmu serca,
mia¿d¿yca zwapnienia naczyæ wieæcowych,
czynniki ryzyka chorób uk‡adu kr„¿enia
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ABSTRACT
INTRODUCTION. To examine the association of he-
art-rate variability with cardiovascular risk factors
and coronary calcification in type 1 diabetic and non-
diabetic subjects without a history of cardiovascu-
lar disease. Reduced heart-rate variability is asso-
ciated with increased risk of coronary events. Whe-
ther it is associated with coronary atherosclerosis is
unknown.
MATERIAL AND METHODS. Power spectral analysis
was used to define heart-rate variability in a cross-
-sectional study of 160 type 1 diabetic patients and
163 randomly selected nondiabetic adults from the
general population aged 3055 years. Coronary ar-
tery calcification was measured using electron
beamcomputed tomography.
RESULTS. Reduced heart-rate variability was associa-
ted with similar risk factors in the diabetic and non-
diabetic subjects, namely higher HbA1c, triglyceri-
des, systolic blood pressure, BMI, and albumin excre-
tion rate. Reduced heart-rate variability was signifi-
cantly associated with coronary artery calcification
in all subjects (odds ratio per tertile lower total po-
wer = 1.5; P = 0.01). This association was not inde-
pendent of blood pressure or BMI (odds ratio on
adjustment = 1.3; P = 0.1).
CONCLUSIONS. Reduced heart-rate variability clu-
sters with other cardiovascular disease risk factors,
especially those that are more common in the insu-
lin resistance syndrome, and is associated with in-
creased coronary calcification in asymptomatic
young adults. Whether reduced heart-rate variabili-
ty leads to other risk factor disturbances or media-
tes the effects of other risk factors on atherosclero-
sis deserves further study.
Key words: heart-rate variability, atheromatosis
coronary calcification, cardiovascular risk factors
Zmiennoæ rytmu serca jest wyk‡adnikiem jego
autonomicznej funkcji. W szerokim ujŒciu, zmiennoæ
rytmu w zakresie wysokich czŒstotliwoci odzwier-
ciedla wp‡yw uk‡adu przywspó‡czulnego, za uk‡ad
wspó‡czulny odpowiada za oscylacje o niskiej czŒ-
stotliwoci. Zmniejszona zmiennoæ rytmu serca
jest wskanikiem zmniejszonej modulacji autono-
micznej, chocia¿ niekoniecznie wskazuje ona na
zmniejszenie liczby impulsów czy te¿ zmniejszone
napiŒcie uk‡adu autonomicznego [1, 2].
W starzej„cej siŒ populacji osób bez cukrzycy
zmniejszenie zmiennoci rytmu serca wi„¿e siŒ
z wiŒksz„ czŒstoci„ wystŒpowania incydentów ser-
cowo-naczyniowych [3, 4]. Inne parametry zabu-
rzeæ funkcji uk‡adu autonomicznego wi„¿„ siŒ
z wiŒksz„ czŒstoci„ incydentów sercowych u osób
chorych na cukrzycŒ typu 1 [5]. Sugerowany me-
chanizm, na drodze którego dysfunkcja autonomicz-
na prowadzi do zwiŒkszonej czŒstoci incydentów
sercowych obejmuje zaburzenia rytmu, niewydol-
noæ serca i gorsze ukrwienie miokardium. Dysfunk-
cji autonomicznej, w kontekcie zwi„zku z patoge-
nez„  mia¿d¿ycy, nie powiŒcano dotychczas spe-
cjalnej uwagi, choæ mog‡oby to istotnie wp‡yn„æ
na rozumienie patogenezy mia¿d¿ycy u osób cho-
rych na cukrzycŒ. Bezporedni wp‡yw dysfunkcji au-
tonomicznej na rozwój mia¿d¿cy jest z pewnoci„
prawdziwy. Unerwienie wspó‡czulne mo¿e wywo-
‡ywaæ odró¿nicowywanie siŒ (dedyferencjacjŒ) ko-
mórek miŒni g‡adkich naczyæ i zmianŒ fenotypu
na syntetyczny [6, 7]. Ten fenotyp wi„¿e siŒ z pro-
dukcj„ macierzy pozakomórkowej oraz migracj„ w
obrŒb b‡ony wewnŒtrznej, co stwierdza siŒ równie¿
w badaniach dotycz„cych mia¿d¿ycy [8]. Inny mo¿-
liwy mechanizm to sztywnienie naczyæ, które mo¿e
byæ niezale¿nym czynnikiem ryzyka rozwoju zmian
mia¿d¿ycowych [9, 10].
Celem niniejszego badania by‡a analiza zwi„z-
ku pomiŒdzy zmiennoci„ rytmu serca a czynnikami
ryzyka chorób uk‡adu kr„¿enia oraz zwapnieniami
naczyæ wieæcowych (CAC, coronary artery calcifica-
tion). Obecnoæ zwapnieæ w naczyniach wieæcowych
silnie koreluje (r = 0,9) ze stopniem ich zmia¿d¿yco-
wania i mo¿na j„ wiarygodnie oceniæ za pomoc„
u¿ycia tomografii komputerowej wi„zk„ elektronow„
(EBCT, electron beam-computed tomography) [11, 12].
Badanie przeprowadzono wród m‡odych chorych
na cukrzycŒ typu 1 oraz wród doros‡ych bez cukrzycy
i bez choroby niedokrwiennej serca, co pozwoli‡o
oceniæ, czy ewentualne zale¿noci wystŒpuj„ wy‡„cz-
nie w przebiegu cukrzycy. Poniewa¿ ryzyko choroby
wieæcowej jest znacznie wiŒksze u kobiet ni¿ u mŒ¿-
czyzn chorych na cukrzycŒ typu 1 [13], szczególnej
uwadze w czasie badania poddano zagadnienie wiŒk-
szego wp‡ywu tego schorzenia na zmiennoæ rytmu
serca u kobiet ni¿ u mŒ¿czyzn.
Materia‡ i metody
Losowo wybrano grupŒ mŒ¿czyzn i kobiet cho-
rych na cukrzycŒ typu 1 w wieku 3055 lat na pod-
stawie rejestru osób chorych na cukrzycŒ typu 1 z 5
szpitali w Londynie. Jako kryterium rozpoznania cu-
krzycy typu 1 przyjŒto wyst„pienie choroby < 25 roku
¿ycia oraz koniecznoæ leczenia insulin„ w ci„gu
pierwszego roku po ustaleniu rozpoznania. GrupŒ
kontroln„ losowo wybrano z rejestru dwóch ogól-
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nych praktyk lekarskich w Londynie, dopasowuj„c
do grupy badanej pod wzglŒdem wieku i p‡ci. Do
badania w‡„czano pacjentów niezale¿nie od wywia-
du w kierunku chorób serca; tylko u jednej osoby w
przesz‡oci notowano incydenty d‡awicy, a ¿adna nie
przeby‡a zawa‡u serca. W sumie w‡„czono  199 osób
chorych na cukrzycŒ typu 1 (95 kobiet) i 201 osób
bez cukrzycy (107 kobiet). MetodŒ oraz porównanie
danych dotycz„cych zwapnienia opisano w innym
miejscu [14]. Sporód 400 osób poddanych badaniu
EBCT elektrokardiograficzn„ ocenŒ (EKG) do analizy
zmiennoci rytmu serca (HRV, heart-rate variability)
przeprowadzono u 323. Danych EKG nie zebrano
u 55 osób, poniewa¿ rejestratory nie by‡y dostŒpne
podczas ca‡ego badania, natomiast pozosta‡e 22 re-
jestracje nie nadawa‡y siŒ do analizy z powodu arte-
faktów spowodowanych nadmiernymi ruchami.
W odniesieniu do 323 osób, u których analizowano
HRV i 77 osób, u których te dane nie by‡y dostŒpne,
porównano inne parametry, nie stwierdzaj„c istot-
nych ró¿nic w odniesieniu do obecnoci zwapnieæ
(44 vs. 39%; p = 0,4), p‡ci (% kobiet = 52 vs. 46%;
p = 0,3) i cukrzycy (50 vs. 51%; p = 0,9). Uzyskano
zgodŒ komisji etyki badaæ naukowych, wszyscy pa-
cjenci wyrazili pisemn„ zgodŒ na udzia‡ w badaniu
po udzieleniu im wyjanieæ w formie ustnej oraz na
pimie.
Wywiad i badanie
Osoby uczestnicz„ce w badaniu wype‡nia‡y
standardowy formularz dotycz„cy przebytych cho-
rób, stosowanych leków, stylu ¿ycia. Obliczano prze-
ciŒtne tygodniowe spo¿ycie alkoholu. Nara¿enie na
dym tytoniowy okrelono jako liczbŒ wypalonych
paczek papierosów rocznie. Czas i intensywnoæ co-
tygodniowych spacerów, je¿d¿enia rowerem czy
uprawiania sportu pos‡u¿y‡y do okrelenia pozio-
mu aktywnoci fizycznej (< 10 vs. ≥ 10 MJ wydat-
ku energetycznego tygodniowo) [15]. Badanie ci-
nienia tŒtniczego wykonano 3-krotnie po 5 minu-
tach odpoczynku, metod„ oscylometryczn„, apara-
tem Omron 705c (Omron, Tokio, Japonia); przyjmu-
j„c wartoæ redni„ drugiego i trzeciego pomiaru.
Zmierzono stŒ¿enie glukozy na czczo. NadwagŒ
okrelono jako BMI ≥ 30 kg/m2. Obwód pasa mie-
rzono w po‡owie odleg‡oci od dolnych ¿eber i kre-
sy biodrowej. Obwód bioder mierzono na wysoko-
ci krŒtarzy wiŒkszych.
Zmiennoæ rytmu serca
W przybli¿eniu 30 minut po lekkim niadaniu
pacjenci pozostawali w spoczynku przez 510 mi-
nut w pozycji le¿„cej na wznak, w spokojnym po-
mieszczeniu. Proszono jednak o relaks, a nie o zasy-
pianie. Zapisu EKG dokonywano przez 5 minut z od-
prowadzenia o najwiŒkszej amplitudzie za‡amka R.
Sygna‡ EKG przetwarzano cyfrowo przy czŒstotliwo-
ci 1000 Hz w komputerze z kart„ analogowo-cy-
frow„ (AT-MIO-16E2).
OdstŒpy R-R próbkowano przy 5 Hz z korekcj„
pobudzeæ przedwczesnych metod„ interpolacji linio-
wej w odniesieniu do pobudzenia poprzedzaj„cego
i nastŒpuj„cego. AnalizŒ mocy widma metod„ auto-
regresji zastosowano do okrelenia mocy widma
w zakresie czŒstotliwoci: wysokich (0,150,45 Hz),
niskich (0,040,15 Hz) i bardzo niskich (0,010,04 Hz)
[16]. Obliczono równie¿ stosunek mocy widma w za-
kresie wysokich do niskich czŒstotliwoci, poniewa¿
sugerowano, ¿e mo¿e on równie¿ dostarczyæ dodat-
kowych informacji o równowadze uk‡adu przywspó‡-
czulnego oraz wspó‡czulnego.
Obrazowanie EBCT
Ultraszybki skaner TK (Imatron C-150XL; Ima-
tron, San Francisco, CA) zastosowano do analizy
zwapnienia naczyæ wieæcowych. Dwukrotnie wyko-
nano 20 tomogramów poprzecznych w warstwach
o gruboci 3 mm od dolnej granicy podzia‡u tŒtnicy
p‡ucnej na praw„ tŒtnicŒ p‡ucn„ do koniuszka serca
w okresie dwóch cykli oddechowych. Ekspozycja na
promieniowanie by‡a mniejsza ni¿ 1 mSv. Oceny
zwapnieæ dokonywa‡ radiolog nieznaj„cy danych
klinicznych pacjentów (p‡eæ, cukrzyca), zaznaczaj„c
obszary wokó‡ zmian potencjalnie uwapnionych
(maksymalna gŒstoæ > 130 jednostek Hounsfielda)
w zakresie prawej tŒtnicy wieæcowej, tŒtnicy okala-
j„cej, tŒtnicy zstŒpuj„cej przedniej i pnia lewej tŒtni-
cy wieæcowej. Mierzono obszar i maksymaln„ gŒ-
stoæ zmiany w jednostkach Hounsfielda. Okrelono
skalŒ gŒstoci 14 na podstawie najwiŒkszej gŒsto-
ci, a nastŒpnie obliczono wskanik uwapnienia Agat-
ston jako iloczyn pola zmiany i stopnia jej gŒstoci,
jak opisano wczeniej [17]. W obliczeniach stop-
nia uwapnienia uwzglŒdniono zmiany, których pole
powierzchni by‡o równe lub wiŒksze ni¿ 0,51 mm2
(co odpowiada dwom s„siaduj„cym pikselom) a mak-
symalna gŒstoæ musia‡a wynosiæ minimum 130 jed-
nostek Hounsfielda. Obliczano ca‡kowity wskanik
dla poszczególnych tŒtnic oraz dla ca‡ego serca po-
przez zsumowanie wskaników dla poszczególnych
zmian.
Badania laboratoryjne
StŒ¿enie cholesterolu ca‡kowitego na czczo,
cholesterolu frakcji HDL i triglicerydów oznaczano
enzymatyczn„ metod„ kolorymetryczn„ [18, 19].
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StŒ¿enie cholesterolu frakcji HDL mierzono bezpo-
rednio po stabilizacji innych lipoprotein [20]. Cho-
lesterol frakcji LDL obliczano wed‡ug metody opi-
sanej przez Friedewalda i wsp. [21]. U 3 osób cho-
rych na cukrzycŒ i u 5 bez cukrzycy stŒ¿enie trigli-
cerydów przekracza‡o 4,5 mmol/l, co eliminowa‡o
obliczone wartoci stŒ¿eæ cholesterolu frakcji LDL.
Wartoci stŒ¿enia cholesterolu LDL u tych chorych
usuniŒto z tabeli 1. StŒ¿enie HbA1c mierzono latek-
sow„ metod„ immunologiczn„. Ka¿dy z uczestni-
ków 2-krotnie wykona‡ nocn„ zbiórkŒ moczu do
badania. StŒ¿enie albumin mierzono metod„ im-
munoturbidimetryczn„.
Analiza statystyczna
Wszystkie analizy wykonano z u¿yciem progra-
mu Stata 5 (Stato, College Station, TX). Zmiennoæ
rytmu serca porównywano naprzemienne pomiŒdzy
czterema grupami cukrzyca/p‡eæ. Poniewa¿ te dane
nie mia‡y rozk‡adu normalnego, przedstawiono me-
diany oraz zakresy miŒdzykwartylowe. Zmienne
o rozk‡adzie skonym znormalizowano za pomoc„
transformacji logarytmicznej. Ró¿nice HRV pomiŒ-
dzy chorymi na cukrzycŒ a osobami bez cukrzycy
analizowano z wykorzystaniem metody wieloczyn-
nikowej regresji liniowej z poprawk„ wzglŒdem wie-
ku. OcenŒ wp‡ywu cukrzycy na zmiennoæ rytmu ser-
ca w zale¿noci od p‡ci przeprowadzono za pomoc„
w‡„czenia do modeli regresji parametru cukrzyca
a p‡eæ. Odpowiada to ocenie, czy zale¿ne od p‡ci
ró¿nice w zmiennoci rytmu serca wi„¿„ siŒ z wystŒ-
powaniem cukrzycy.
Wskanik uwapnienia (dla ca‡ego serca) cha-
rakteryzowa‡ siŒ dodatnim odchyleniem z wysok„
czŒstoci„ wystŒpowania wartoci zero. Poniewa¿
transformacja danych nie znormalizowa‡aby tego
rozk‡adu, zastosowano regresjŒ logistycz„ w celu
zbadania szans wystŒpowania jakichkolwiek zwap-
Tabela 1. Czynniki ryzyka, moc widma oraz inne parametry w zale¿noci od obecnoci cukrzycy oraz od p‡ci
MŒ¿czyni Kobiety
Bez cukrzycy Z cukrzyc„ Bez cukrzycy Z cukrzyc„
n 74 82 89 78
rednia (SEM)
Wiek (lata) 37,7 (0,5) 38,4 (0,5) 37,8 (0,4) 37,3 (0,5)
Czas trwania cukrzycy (lata) 23,8 (0,9) 23,9 (0,8)
HbA1c % [g] 5,3 (0,05) 8,3 (0,14) 5,3 (0,04) 8,9 (0,20)
BMI [kg/m2] 25,2 (0,4) 25,6 (0,3) 25,5 (0,6) 25,6 (0,4)
Stosunek talia/biodra 0,92 (0,01) 0,91 (0,01) 0,81 (0,01) 0,82 (0,01)
Cholesterol frakcji HDL [mmol/l] 1,57 (0,05) 1,70 (0,04) 1,83 (0,04) 1,94 (0,06)*
Cholesterol frakcji LDL [mmol/l] 3,3 (0,11) 3,0 (0,1)* 2,96 (0,08) 2,84 (0,1)
Stosunek cholesterol ca‡kowity/HDL 3,8 (0,14) 3,2 (0,11) 3,1 (0,1) 2,9 (0,1)
Triglicerydy [mmol/l (g)] 1,4 (0,09) 1,2 (0,06)* 1,0 (0,05) 0,92 (0,04)
Skurczowe cinienie tŒtnicze [mm Hg] 124 (1,5) 128 (1,3)* 112 (1,3) 120 (1,6)
Rozkurczowe cinienie tŒtnicze [mm Hg] 76 (1,1) 76 (0,9) 69 (0,9) 72 (1,0)*
% (SEM)
Oty‡oæ 8 (3) 7 (3) 21 (4) 10 (3)
AER ≥ 20 mg/min 4 (2) 22 (5) 3 (2) 8 (3)
Palenie tytoniu (kiedykolwiek pali‡) 59 (6) 51 (6) 53 (5) 45 (6)
Wskanik wysi‡ku < 10 75 (5) 78 (4) 86 (4) 85 (4)
Mediany (zakres miŒdzykwartylowy)
Moc wysokich czŒstotliwoci [ms2] 253 (495) 149 (276) 389 (484) 127 (190)
Moc niskich czŒstotliwoci [ms2] 505 (583) 297 (573) 457 (589) 171 (323)
Moc bardzo niskich czŒstotliwoci [ms2] 420 (507) 266 (422) 412 (609) 162 (268)
Ca‡kowita moc [ms2] 1349 (955) 697 (883) 1365 (1056) 491 (567)
CzŒstoæ akcji serca (uderzenia/min) 64 (11) 67 (18) 64 (13) 72 (13)
Stosunek wysokich/niskich czŒstotliwoci 0,53 (0,7) 0,45 (0,5) 0,94 (0,8) 0,71 (0,98)
Dane wyra¿one w rednich (SE); *p < 0,05; p< 0,01; p < 0,001 dla ró¿nic pomiŒdzy osobami tej samej p‡ci z cukrzyc„ i bez cukrzycy, skorygowa-
ne pod wzglŒdem wieku, dziŒki wykorzystaniu metody regresji. Zakres miŒdzykwartylowy okrela wielkoæ ró¿nicy pomiŒdzy 25. i 75. centylem
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nieæ (wskanik > 0) w powi„zaniu z ca‡kowit„ moc„
widma. NastŒpnie wprowadzono korekcjŒ wzglŒdem
innych czynników ryzyka ocenianych w tym modelu.
Zwi„zek pomiŒdzy stosunkiem zakresu wysokich czŒ-
stotliwoci do niskich czŒstotliwoci a uwapnieniem
badano w ten sam sposób.
Wyniki
Tabela 1 przedstawia rozk‡ad czynników ryzy-
ka w zale¿noci od wystŒpowania cukrzycy oraz od
p‡ci. U chorych na cukrzycŒ mŒ¿czyzn i kobiet cinie-
nie tŒtnicze krwi by‡o znamiennie wy¿sze ni¿ u osób
bez cukrzycy. Natomiast profil lipidowy chorych na
cukrzycŒ, zw‡aszcza u mŒ¿czyzn, by‡ lepszy ni¿ u osób
bez cukrzycy.
Zmiennoæ rytmu serca u chorych na
cukrzycŒ i osób bez cukrzycy
U osób obojga p‡ci cukrzyca kojarzy‡a siŒ z istot-
nym zmniejszeniem ca‡kowitej zmiennoci rytmu
serca oraz zmiennoci zarówno w zakresie wyso-
kich, jak i niskich czŒstotliwoci. Obserwowano ró¿-
nicŒ pomiŒdzy chorymi na cukrzycŒ a osobami bez
cukrzycy, jednak nie by‡a ona znamienna statystycz-
nie. WiŒksz„ ró¿nicŒ stwierdzono u kobiet ni¿ mŒ¿-
czyzn (p > 0,09 dla wszystkich indeksów zmienno-
ci). Moc wysokich czŒstotliwoci oraz niskich czŒ-
stotliwoci silnie korelowa‡a z ca‡kowit„ moc„ wid-
ma i dlatego pozosta‡e analizy prowadzono, kon-
centruj„c siŒ na ca‡kowitej mocy widma. Stwierdza-
ne zale¿noci ca‡kowitej mocy widma by‡y podob-




Ca‡kowita moc widma obni¿a siŒ wraz z wiekiem
zarówno u osób chorych na cukrzycŒ, jak i u osób
bez cukrzycy (p = 0,02). D‡u¿szy czas trwania cu-
krzycy wi„za‡ siŒ ze zmniejszeniem mocy widma, jed-
nak to zjawisko nie by‡o niezale¿ne od wieku. Wspó‡-
czynniki cz„stkowe korelacji zale¿noci ca‡kowitej
mocy widma oraz innych czynników skorygowa-
nych wzglŒdem wieku przedstawia tabela 2. Mimo
¿e wspó‡czynniki nieco siŒ ró¿ni„ , podobny rodzaj
zale¿noci obserwowano u chorych na cukrzycŒ,
jak i u osób bez cukrzycy i nie zauwa¿ono znamien-
nych ró¿nic w odniesieniu do si‡y tych zwi„zków.
U osób z ni¿sz„ moc„ widma obserwowano wiŒksze
wartoci cinienia tŒtniczego krwi, BMI, stosunku talii
do bioder, stŒ¿enia triglicerydów i HbA1c, ponadto
rzadziej podejmowa‡y one wysi‡ek fizyczny. W anali-
zie wieloczynnikowej regresji z jednoczesnym zasto-
sowaniem powy¿szych parametrów, moc widma by‡a
niezale¿nie powi„zana ze stŒ¿eniem HbA1c oraz skur-
czowym cinieniem tŒtniczym krwi u chorych na cu-
krzycŒ oraz ze stŒ¿eniem HbA1c i triglicerydów u osób
bez cukrzycy. Ni¿sza moc widma towarzyszy‡a wiŒk-
szemu wydalaniu albumin w podgrupie pacjentów
(n = 271), u których te parametry oceniono (tab. 2).
W grupie pacjentów bez cukrzycy zwi„zek mocy wid-
ma i wydalania albumin by‡ niezale¿ny od BMI, skur-
czowego cinienia tŒtniczego, stŒ¿enia triglicerydów
i HbA1c (p = 0,01 po skorygowaniu). Po wyklucze-
niu z powy¿szej analizy 21 osób chorych z cukrzyc„
i 3 osób bez cukrzycy stosuj„cych leki obni¿aj„ce ci-
nienie tŒtnicze krwi, stwierdzono podobn„ zale¿noæ.
Tabela 2. Wspó‡czynnik korelacji cz„stkowy (r) oceny zwi„zku pomiŒdzy ca‡kowit„ moc„ widma a czynnikami
ryzyka choroby wieæcowej w zale¿noci od cukrzycy, skorygowane wzglŒdem p‡ci oraz wieku
Osoby Chorzy Wszyscy uczestnicy
bez cukrzycy na cukrzycŒ  po skorygowaniu
wzglŒdem cukrzycy
Wiek  0,18  0,09  0,13
Skurczowe cinienie tŒtnicze [mm Hg]  0,13  0,25  0,21§
BMI [kg/m2]  0,12  0,14  0,13
Stosunek talia/biodra  0,15  0,08  0,11
HbA1c %  0,20  0,28  0,26§
Cholesterol frakcji LDL [mmol/l]  0,06  0,09  0,08
Cholesterol frakcji HDL [mmol/l] 0,11 0,01 0,05
Triglicerydy [mmol/l]  0,21  0,10  0,15§
Wskanik wysi‡ku 0,13 0,21  0,18
Poziom wydalania albumin [mg/min]*  0,24  0,17  0,18
*Dane po transformacji logarytmicznej; wszystkie korelacje inne ni¿ korelacje wzglŒdem samego wieku by‡y skorygowane wzglŒdem wieku
p < 0,05; p < 0,01; §p < 0,001
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Nie stwierdzono zale¿noci pomiŒdzy klas„ spo‡eczn„
a moc„ widma.
Ni¿sza moc widma u chorych na cukrzycŒ w po-
równaniu z pacjentami bez cukrzycy pozostawa‡a nie-
zmieniona tak¿e po korekcji w odniesieniu do skur-
czowego cinienia tŒtniczego krwi, BMI i lipidów
(danych nie przedstawiono). Korekcja wzglŒdem kla-
sy spo‡ecznej nie mia‡a wp‡ywu na ró¿nice w mocy
widma pomiŒdzy osobami chorymi na cukrzycŒ a oso-
bami bez cukrzycy, niezale¿nie od p‡ci. Korekcja HbA1c
znosi‡a ró¿nice w zakresie zmiennoci rytmu.
CzŒstoæ wystŒpowania zwapnieæ
Jak wczeniej opisano, czŒstoæ wystŒpowania
CAC wynosi‡a 54% u mŒ¿czyzn bez cukrzycy i 52%
u mŒ¿czyzn chorych na cukrzycŒ (p = 0,7) [14]. CzŒ-
stoæ zwapnieæ u kobiet bez cukrzycy wynios‡a 22%,
a 47% u kobiet chorych na cukrzycŒ. Wp‡yw cukrzycy
na wystŒpowanie zwapnieæ by‡ zatem 5-krotnie wy-
¿szy u kobiet ni¿ u mŒ¿czyzn (p < 0,001 w odniesie-
niu do parametru cukrzycap‡eæ. Jednak¿e zarów-
no u kobiet, jak i mŒ¿czyzn z cukrzyc„ nasilenie zwap-
nieæ by‡o wiŒksze ni¿ u osób zdrowych.
Ca‡kowita moc widma i uwapnienie naczyæ
wieæcowych
Wiek wi„za‡ siŒ zarówno z moc„ widma (tab. 2),
jak i ze stopniem uwapnienia (iloraz szans wyst„pie-
nia zwapnieæ na ka¿dy rok ¿ycia = 1,07; p = 0,01).
Z tego wzglŒdu zwi„zek mocy widma i CAC by‡ skory-
gowany wzglŒdem wieku (tab. 3). Zarówno u cho-
rych na cukrzycŒ, jak i u osób bez cukrzycy przy obni-
¿onej mocy widma wspó‡czynnik ryzyka wystŒpowa-
nia CAC by‡ wy¿szy, jednak po skorygowaniu wzglŒ-
dem wieku ró¿nice te nie osi„ga‡y znamiennoci sta-
tystycznej w ¿adnej z grup (tab. 3). Zale¿noæ ta by‡a
znamienna w odniesieniu do wszystkich osób, z ilo-
razem szans równym 1,5 na tercyl mocy widma sko-
rygowanej wzglŒdem wieku (tab. 3). Obserwowano
stopniowy wzrost ilorazu szans wystŒpowania CAC
przypadaj„cy na ka¿dy kolejny malej„cy tercyl mocy
widma, tak ¿e w odniesieniu do po‡„czonej grupy,
u osób w najni¿szym tercylu mocy widma, szansa wy-
st„pienia CAC by‡a 2,3-krotnie wiŒksza ni¿ u osób
z górnego tercyla mocy widma skorygowanego wzglŒ-
dem wieku (p = 0,01). Korelacja mocy widma i wy-
stŒpowania zwapnieæ by‡a niezale¿na od stŒ¿enia tri-
glicerydów, ale zale¿a‡a od skurczowego cinienia tŒt-
niczego oraz BMI (tab. 3). Ta zale¿noæ utrzymywa‡a
siŒ nawet po skorygowaniu wzglŒdem HbA1c, warto-
ci wydalanych albumin oraz poziomu aktywnoci fi-
zycznej w odniesieniu do osób, u których powy¿sze
dane by‡y dostŒpne. Wy‡„czenie z analizy danych osób
bior„cych leki wp‡ywaj„ce na cinienie tŒtnicze krwi
nie zmienia‡o zale¿noci pomiŒdzy moc„ widma oraz
uwapnieniem tŒtnic wieæcowych. Nie obserwowano
znamiennej ró¿nicy w odniesieniu do kobiet i mŒ¿-
czyzn oraz si‡y zale¿noci (p = 0,1 dla wp‡ywu p‡ci
i mocy widma na uwapnienie).
Stosunek mocy widma w zakresie wysokich
czŒstotliwoci do mocy widma w zakresie
niskich czŒstotliwoci
Cukrzyca nie wi„za‡a siŒ ze znamienn„ ró¿nic„
stosunku wysokich do niskich czŒstotliwoci, u ¿adnej
z p‡ci nie stwierdzono zwi„zku pomiŒdzy tym wska-
nikiem a CAC (danych nie przedstawiono). Jak wcze-
niej donoszono w innych badaniach, ten stosunek jest
znacznie wy¿szy u kobiet ni¿ u mŒ¿czyzn (tab. 1).
Wnioski
W przedstawionym badaniu wykazano, ¿e ob-
ni¿ona zmiennoæ akcji serca wi„¿e siŒ ze zwiŒksze-
niem CAC. Wnioskuj„c na podstawie wartoci ilora-
Tabela 3. Iloraz szans CAC na tercyl ca‡kowitej mocy widma
Wszyscy badani Osoby bez cukrzycy Chorzy na cukrzycŒ
Odds  95% Cl P Odds  95% Cl P Odds  95% Cl P
ratio ratio ratio
Nieskorygowane 1,6 (1,22,2) 0,003 1,6 1,012,6 0,04 1,6 1,032,3 0,03
Skorygowane wzglŒdem:
Wiek 1,5 1,12,05 0,01 1,5 0,932,4 0,09 1,5 0,992,24 0,06
Wiek, CzŒstoæ akcji serca 1,5 1,032,2 0,03
Wiek, Skurczowe cinienie tŒtnicze 1,4 0,991,9 0,06
Wiek, BMI 1,3 0,981,9 0,08
Wiek, triglicerydy 1,4 1,021,9 0,04
Wszystkie powy¿sze 1,2 0,871,7 0,3
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zu szans, oceniono, ¿e zwi„zek ten by‡ podobny
u chorych na cukrzycŒ, jak i u pacjentów bez cukrzy-
cy, chocia¿ w ¿adnej z grup nie osi„gn„‡ znamienno-
ci statystycznej. Badanie wykaza‡o równie¿, ¿e czyn-
niki ryzyka zwi„zane z obni¿eniem zmiennoci akcji
serca s„ podobne w ogólnej populacji i u chorych na
cukrzycŒ i obejmuj„ równie¿ czynniki ryzyka wcho-
dz„ce w sk‡ad zespo‡u insulinoopornoci oraz war-
toci stŒ¿enia HbA1c.
Zwi„zek pomiŒdzy zmiennoci„ czŒstoci akcji
serca a CAC nie jest zjawiskiem wtórnym do niedo-
krwienia.
W badaniu porównawczym zaobserwowano,
¿e u chorych z dysfunkcj„ autonomiczn„ serca
mia¿d¿yca naczyæ wieæcowych jest bardziej nasilo-
na, co mo¿e odzwierciedlaæ podobieæstwo przyczyn
tych dwóch zjawisk lub te¿ fakt, ¿e jedno mo¿e byæ
wynikiem drugiego. St„d niedokrwienie wynikaj„ce
z mia¿d¿ycy mo¿e prowadziæ do zmniejszenia
zmiennoci akcji serca. Autorzy badali jednak m‡o-
dych doros‡ych, z których tylko jeden mia‡ dolegli-
woci stenokardialne. Poziomy CAC, które stwier-
dzono, w wiŒkszoci odpowiada‡y ‡agodnej mia¿d¿y-
cy (u 90% badanych z CAC wskaniki EBCT wynosi‡y
< 100). Nawet w przypadku 2 pacjentów z najwy¿-
szymi wynikami (> 400), których skierowano na ba-
danie wysi‡kowe z zastosowaniem talu, nie stwier-
dzano niedokrwienia. Dlatego wydaje siŒ, ¿e dane
autorów wskazuj„, ¿e zmniejszenie zmiennoci akcji
serca wi„¿e siŒ raczej z sam„ mia¿d¿yc„, a nie jest
zjawiskiem wtórnym do niedokrwienia.
Wczeniejsze badania przeprowadzone w popu-
lacji ogólnej wykaza‡y istnienie zwi„zku pomiŒdzy
zmiennoci„ akcji serca a nasileniem mia¿d¿ycy
w badaniu angiograficznym. Jednak te ostatnie bada-
nia obejmowa‡y chorych z dolegliwociami o charak-
terze dusznicy bolesnej, dlatego nie mo¿na by‡o wy-
kluczyæ obni¿enia zmiennoci akcji serca jako zjawiska
wtórnego do niewydolnoci serca na tle niedokrwie-
nia lub te¿ uszkodzenia w‡ókien nerwowych serca
w przebiegu niedokrwienia [22]. Takiego wyjanienia
nie mo¿na te¿ wykluczyæ w prospektywnych badaniach,
w których obni¿enie zmiennoci akcji serca wi„za‡o siŒ
ze zwiŒkszon„ czŒstoci„ wystŒpowania choroby wieæ-
cowej. Krótki czas obserwacji w tym badaniu oznacza,
¿e niedokrwienie mog‡o ju¿ wystŒpowaæ na pocz„tku
badania u tych osób, u których nastŒpnie rozwinŒ‡a
siŒ choroba wieæcowa [3, 4].
Czy obni¿ona zmiennoæ akcji serca jest
czynnikiem ryzyka mia¿d¿ycy?
Czy zwi„zek pomiŒdzy zmiennoci„ akcji serca
a CAC odzwierciedla po prostu fakt, ¿e maj„ one
wspólne czynniki ryzyka? Zwi„zek ten by‡ niezale¿ny
od niektórych wspólnych czynników ryzyka (np. stŒ-
¿enia triglicerydów), ale zale¿a‡ od wartoci cinie-
nia skurczowego krwi oraz BMI. Dlatego zale¿noæ
mo¿e odzwierciedlaæ wp‡yw cinienia skurczowego
i BMI; jest równie¿ mo¿liwe, ¿e obni¿enie zmienno-
ci akcji serca jest czŒci„ mechanizmu, w wyniku
którego oty‡oæ i nadcinienie prowadz„ do powsta-
wania zwapnieæ. Obni¿enie zmiennoci akcji serca
mo¿e nawet wyprzedzaæ nadcinienie. Zgodne z t„
teori„ poczyniono obserwacje w badaniu Atherosc-
lerosis Risk in the Community, w którym obni¿ona
moc widma o wysokiej czŒstotliwoci wi„za‡a siŒ
w sposób niezale¿ny z nadcinieniem tŒtniczym [23].
Obserwowany zwi„zek mo¿e równie¿ wynikaæ z in-
nych wspólnych czynników ryzyka nieoznaczanych
w tym badaniu. Przyk‡adowo, chocia¿ stŒ¿enie HbA1c
nie wykazywa‡o zwi„zku ze zwapnieniem, jest mo¿-
liwe, ¿e pomiary d‡ugofalowego wyrównania glike-
mii lub zaawansowanych koæcowych produktów gli-
kacji mog„ siŒ wi„zaæ zarówno ze zmiennoci„ akcji
serca, jak i z obecnoci„ zwapnieæ. Przedstawiane
badanie nie mo¿e wyjaniæ tej kwestii, ale dane wska-
zuj„, ¿e rola dysfunkcji autonomicznej w okrelaniu
czynników ryzyka mia¿d¿ycy lub w modyfikowaniu
ich wp‡ywu wymaga bardziej szczegó‡owych badaæ.
Je¿eli dysfunkcja autonomiczna serca jest ele-
mentem patogenezy mia¿d¿ycy, nale¿y wówczas zwe-
ryfikowaæ rozumienie patogenetycznych konsekwencji
cukrzycowej neuropatii autonomicznej serca i umie-
ciæ wród nich mia¿d¿ycŒ obok zwiŒkszonego ryzy-
ka niewydolnoci serca lub arytmii. Nawet w przy-
padku tych m‡odych chorych na cukrzycŒ typu 1,
u których glikemia by‡a wzglŒdnie dobrze wyrówna-
na, autorzy stwierdzili istotne obni¿enie zmiennoci
akcji serca, podobnie jak w innych badaniach [24, 25].
Ró¿nic tych nie mo¿na by‡o wyt‡umaczyæ czynnikami
ryzyka choroby wieæcowej, ale skorygowanie wzglŒ-
dem HbA1c spowodowa‡o zniesienie ró¿nic dotycz„-
cych zmiennoci akcji serca pomiŒdzy chorymi na cu-
krzycŒ a osobami bez tego schorzenia. Interpretacja
tej obserwacji jest jednak niepewna, poniewa¿ war-
toci stŒ¿eæ HbA1c chorych na cukrzycŒ i bez cukrzycy
pokrywaj„ siŒ tylko w niewielkim stopniu, dlatego
w ka¿dym modelu HbA1c bŒdzie stanowi‡a dobry
wskanik cukrzycy. St„d mo¿na oczekiwaæ, ¿e pomo-
¿e w okreleniu ró¿nic pomiŒdzy osobami chorymi na
cukrzycŒ i osobami bez tego schorzenia.
Zmiennoæ akcji serca nie t‡umaczy obserwowa-
nego w cukrzycy zniesienia zwi„zanych z p‡ci„ ró¿nic
w nasileniu zwapnieæ w naczyniach wieæcowych.
Powszechnie wiadomo, ¿e cukrzyca czŒciej
prowadzi do choroby wieæcowej u kobiet ni¿ u mŒ¿-
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czyzn co powoduje zniesienie ró¿nic pomiŒdzy p‡cia-
mi w wystŒpowaniu choroby wieæcowej [26]. Po-
twierdzaj„ to obserwacje autorów, którzy stwierdzi-
li, ¿e wp‡yw cukrzycy na wystŒpowanie zwapnieæ by‡
wiŒkszy u kobiet ni¿ u mŒ¿czyzn [14]. Zbadano, do
jakiego stopnia zjawisko to mo¿e siŒ wi„zaæ z bar-
dziej niekorzystnym wp‡ywem cukrzycy na zmiennoæ
akcji serca u kobiet chorych na cukrzycŒ ni¿ u mŒ¿-
czyzn. Wed‡ug autorów, jak dot„d nie pojawi‡y siŒ
¿adne doniesienia na ten temat. Stwierdzono jed-
nak, ¿e niekorzystny wp‡yw cukrzycy na zmiennoæ
akcji serca by‡ tylko nieznacznie wiŒkszy w przypad-
ku kobiet ni¿ mŒ¿czyzn i nie by‡o ró¿nic pomiŒdzy
p‡ciami pod wzglŒdem si‡y zwi„zku ze zwapnienia-
mi. Dlatego wydaje siŒ nieprawdopodobne, ¿e pod-
stawŒ bardziej niekorzystnego wp‡ywu cukrzycy na
wystŒpowanie zwapnieæ u kobiet ni¿ u mŒ¿czyzn
stanowi zmiennoæ akcji serca.
Zmniejszona zmiennoæ akcji serca a czynniki
ryzyka zwi„zane z insulinoopornoci„
Autorzy potwierdzili wyniki wczeniejszych ba-
daæ wskazuj„cych, ¿e ma‡a zmiennoæ akcji serca
wi„za‡a siŒ z wy¿szym stŒ¿eniem triglicerydów, wy-
¿szym cinieniem tŒtniczym i BMI zarówno u cho-
rych na cukrzycŒ, jak i u osób bez tego schorzenia
[27]. Stwierdzono, ¿e zmiennoæ akcji serca wykazy-
wa‡a silny niezale¿ny zwi„zek ze stŒ¿eniem HbA1c,
zw‡aszcza w przypadku osobników bez cukrzycy.
Ostatnio w badaniu Hoorn opisano ten zwi„zek
u osób starszych, chocia¿ nie by‡ to zwi„zek nieza-
le¿ny od stosowanych leków hipotensyjnych [28]. Ob-
serwacje autorów s„ zgodne z coraz wiŒksz„ liczb„
danych dowodz„cych, ¿e dysfunkcja autonomiczna
serca mo¿e ju¿ na wczesnym etapie charakteryzo-
waæ osoby, u których glikemia mieci siŒ jeszcze
w granicach nieupowa¿niaj„cych do rozpoznania cu-
krzycy lub mo¿e sygnalizowaæ pewne aspekty zespo‡u
insulinoopornoci, byæ mo¿e nawet sam„ hiperinsu-
linemiŒ [2933].
Ujemna korelacja zmiennoci akcji serca
i wydalania albumin w ogólnej populacji
Ciekaw„ obserwacjŒ poczynion„ w tym bada-
niu stanowi fakt, ¿e wiŒksze wydalanie albumin
z moczem wi„za‡o siŒ z mniejsz„ moc„ widma u osób
bez cukrzycy. Zale¿noæ tŒ obserwowano, mimo ¿e
w przypadku prawie wszystkich osób bez rozpoznanej
cukrzycy (96%) wydalanie albumin mieci‡o siŒ w gra-
nicach normoalbuminurii (< 20 mg/min-1). Jest to inte-
resuj„ce, poniewa¿ uwa¿a siŒ, ¿e w ogólnej populacji
podwy¿szone wydalanie albumin stanowi wskanik
zwiŒkszonego ryzyka mia¿d¿ycy [34]. Obserwacje au-
torów mo¿na t‡umaczyæ tym, ¿e zmniejszona zmien-
noæ akcji serca mo¿e stanowiæ wskanik nieprawid‡o-
wej aktywnoci wspó‡czulnej w obrŒbie nerek. Dysfunk-
cja taka mog‡aby prowadziæ do hiperfiltracji k‡Œbko-
wej  zjawiska wyprzedzaj„cego wyst„pienie mikro-
albuminurii [35]. Dane autorów pozostaj„ w sprzecz-
noci z wynikami badania Hoorn, w którym nie stwier-
dzano zwi„zku pomiŒdzy funkcj„ autonomiczn„ serca
a albuminuri„ u osób z prawid‡ow„ tolerancj„ glukozy
po skorygowaniu wzglŒdem wieku [36].
Rozwa¿ania metodologiczne
Zale¿noci stwierdzane w przedstawianym ba-
daniu opieraj„ siŒ na pojedynczych, trwaj„cych 5 mi-
nut zapisach akcji serca i prawdopodobnie mog„ byæ
os‡abione przez zmiennoæ wewn„trzosobnicz„. Aby
oceniæ rzeczywist„ si‡Œ tych zale¿noci, konieczne
by‡oby przeprowadzenie d‡u¿szych pomiarów, takich
jak 24-godzinne monitorowanie zmiennoci akcji
serca. Oczywiste ograniczenie badania autorów sta-
nowi‡ fakt, ¿e nie by‡o mo¿liwoci odró¿nienia, czy
obni¿ona zmiennoæ akcji serca wyprzedza podwy¿-
szenie cinienia tŒtniczego, czy te¿ jest jego konse-
kwencj„. Wyjanienie tej kwestii wymaga przepro-
wadzenia prospektywnego badania obejmuj„cego
bardzo m‡ode osoby.
Bior„c pod uwagŒ, ¿e glikemia oraz insuline-
mia wi„¿„ siŒ z aktywnoci„ wspó‡czuln„ i byæ mo¿e
ze wspó‡czuln„ modulacj„ akcji serca, potencjalne
ograniczenie stanowi uzyskanie wartoci stŒ¿eæ gli-
kemii i insulinemii w momencie dokonywania po-
miarów. Mog‡o to mieæ wp‡yw na oszacowanie ró¿-
nic pomiŒdzy chorymi na cukrzycŒ a osobami bez tej
choroby. Jednak w obrŒbie ka¿dej grupy efekt miŒ-
dzyosobniczej zmiennoci glikemii i insulinemii dodat-
kowo utrudnia‡by stwierdzenie zale¿noci (w zwi„z-
ku z jego wp‡ywem na regresjŒ) pomiŒdzy zmienno-
ci„ akcji serca a nasileniem zwapnieæ.
Nale¿y zauwa¿yæ, ¿e w tym badaniu stosowa-
no CAC jako miarŒ nasilenia mia¿d¿ycy, z któr„ wiel-
koæ ta pozostaje w cis‡ym zwi„zku, a nie jako mia-
rŒ zwŒ¿enia wiat‡a naczynia lub ryzyka pŒkniŒcia
blaszki mia¿d¿ycowej, wzglŒdem których zale¿noæ
jest s‡absza [11, 37]. Nale¿y koniecznie rozwa¿yæ, czy
CAC jest równie dobrym wskanikiem u chorych na
cukrzycŒ, jak u osobników bez tej choroby. Stwier-
dzone za pomoc„ EBCT zwapnienia pozostaj„ w ci-
s‡ej zale¿noci z wystŒpowaniem choroby wieæco-
wej u chorych na cukrzycŒ typu 1 [38], a podczas
autopsji stwierdzono, ¿e blaszki mia¿d¿ycowe u cho-
rych na cukrzycŒ typu 1 zawieraj„ tak„ sam„ iloæ
wapnia w danej objŒtoci blaszki jak u pacjentów
bez cukrzycy [39]. Niemniej jednak nasilenie zwap-
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nieæ mo¿e s‡abiej korelowaæ z nasileniem mia¿d¿ycy
u chorych na cukrzycŒ ni¿ u osób bez cukrzycy. Na-
wet je¿eli tak jest, to nadal wymaga wyjanienia, dla-
czego zmniejszenie zmiennoci akcji serca wi„¿e siŒ
z wiŒkszym nasileniem.
Istotnym zagadnieniem w interpretacji tych da-
nych jest fakt, ¿e chirurgiczna sympatektomia i neu-
ropatia autonomiczna w przebiegu cukrzycy wi„¿„
siŒ z wystŒpowaniem zwapnieæ w b‡onie rodkowej
naczyæ obwodowych [40, 41]. Nasuwa to pytanie,
czy zwapnienia stwierdzone u chorych na cukrzycŒ
mog„ dotyczyæ b‡ony rodkowej, czy te¿ s„ mia¿d¿y-
cowymi zwapnieniami b‡ony wewnŒtrznej. Jednak
badania autopsyjne wykaza‡y, ¿e CAC dotyczy b‡ony
wewnŒtrznej i wi„¿e siŒ z mia¿d¿yc„ [42] za wyj„t-
kiem sytuacji, kiedy wystŒpuje niewydolnoæ nerek
oraz nasilona choroba naczyæ obwodowych. U ¿ad-
nej z badanych przez autorów osób nie wystŒpowa-
‡a niewydolnoæ nerek lub choroby naczyæ obwodo-
wych. Ponadto stwierdzenie zale¿noci pomiŒdzy
zwapnieniem a zmiennoci„ akcji serca u osób bez
cukrzycy przemawia przeciwko zwapnieniu b‡ony
rodkowej jako wyjanieniu tej obserwacji.
Podsumowuj„c, obni¿enie czŒstoci akcji serca
wi„¿e siŒ z podobnymi czynnikami ryzyka schorzeæ
uk‡adu kr„¿enia zarówno u chorych na cukrzycŒ, jak
i u osób bez tej choroby oraz z wystŒpowaniem pod-
klinicznej mia¿d¿ycy. Ta zale¿noæ nie pozostaje bez
zwi„zku z cinieniem tŒtniczym krwi oraz BMI. Dla-
tego te¿ zagadnienie wp‡ywu obni¿enia zmiennoci
akcji serca na zmiany w odniesieniu do czynników
ryzyka mia¿d¿ycy lub poredniczenia we wp‡ywie
innych czynników ryzyka mia¿d¿ycy wymaga dal-
szych badaæ. Istotn„ kwestiŒ stanowi te¿ pytanie,
czy zapobieganie neuropatii autonomicznej mo¿e do-
datkowo ograniczyæ rozwój choroby wieæcowej
u chorych na cukrzycŒ. Potrzebne s„ nowe metody
prewencji neuropatii autonomicznej. Tymczasem sil-
na zale¿noæ pomiŒdzy stŒ¿eniem HbA1c a zmienno-
ci„ akcji serca, obserwowana w tym badaniu, wska-
zuje na znaczenie dobrego wyrównania glikemii
w prewencji neuropatii autonomicznej, tak jak wy-
kazano to w badaniu DCCT (Diabetes Control and
Complications Trial) [43], obok kontroli cinienia tŒt-
niczego oraz leczenia zaburzeæ lipidowych.
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